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    ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﯾﮑــﯽ از 01 ﻣﻮﻟﮑـﻮل ﮐـﻮﭼـﮏ ﻣﻮﺟـﻮد در 
ﻃﺒﯿﻌﺖ اﺳﺖ ﮐﻪ وزﻧﯽ در ﺣﺪود 03 داﻟﺘﻮن دارد)1و 2(.  
    اﯾﻦ ﻣﻮﻟﮑﻮل در ﻣﺤﯿﻂ آﺑﯽ در ﺣﻀﻮر اﮐﺴﯿﮋن دارای ﻧﯿﻤﻪ 
ﻋﻤﺮی در ﺣﺪود 4 دﻗﯿﻘﻪ اﺳﺖ اﻣﺎ در ﺳﯿﺴﺘﻤﻬﺎی ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾ ــﮏ 












ﺳﭙﺲ در ﺗﺮﮐﯿﺐ ﺑﺎ اﮐﺴﯿﮋن و آب ﺑﻪ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ و ﻧﯿﺘﺮات ﺗﺒﺪﯾـﻞ 
ﻣﯽﺷﻮد)3، 4و 5(.  
    ON در داﺧـﻞ ﺑـﺪن از اﺳـﯿﺪ آﻣﯿﻨـﻪ eninigra-L ﺗﻮﺳـﻂ 
SON ﺳــﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽﺷــﻮد)6( و در ﺗﻌــﺪادی از ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫــــﺎی 






    ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ)ON( ﻣﻮﻟﮑﻮل ﮐﻮﭼﮏ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار و رادﯾﮑﺎل آزاد ﭼﺮﺑﯽ دوﺳﺘﯽ اﺳﺖ ﮐـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی
ﻣﺘﻔـﺎوت ﭘﺴـﺘﺎﻧﺪاران ﺳـﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽﺷـﻮد و در ﺑـﺪن آﻧـﻬﺎ دارای اﻋﻤـﺎل ﻣﺘﻔـﺎوﺗﯽ از ﺟﻤﻠـﻪ واﺳـﻄﻪ ﻋﺼﺒـﯽ و اﺛ ـــﺮ
ﺳﯿﺘﻮﺗﻮﮐﺴـﯿﮏ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. اﯾـﻦ ﻣﻮﻟﮑـﻮل در ﻣﺠـﺮای ﻣﻌـﺪی رودهای ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان واﺳـﻄﻪ ﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ اﻋﺼـﺎب ﻏــﯿﺮ
آدرﻧﺮژﯾﮑﯽ ﻏﯿﺮ ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮑﯽ)CNAN( ﻋﻤﻞ ﻣﯽﮐﻨﺪ و اﯾﻦ اﻋﺼﺎب ﻣﻬﺎری ﻣﺴﺌﻮل ﺷﻞ ﺷﺪن ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف در اﯾــﻦ
ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻋﻼوه ﺑﺮ آن ON روی ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف از ﻃﺮﯾﻖ اﺛﺮ در ﻓﺎز 1G ﺳﯿﮑﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ اﺛﺮ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ
دارد. اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﮐﻪ در ﺗﻨﮕﯽ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯿﮏ ﭘﯿﻠﻮر در ﮐﻮدﮐﺎن)SPHI( ﮐﻪ ﯾﮑﯽ از اﺧﺘﻼﻻت ﺷﺎﯾﻊ دوران
ﻧﻮزادی ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ، ﮐﻤﺒﻮد ﺳﺎﺧﺘــﻪ ﺷﺪن ON ﯾﮑـ ـــﯽ از ﻋﻠـﻞ اﯾﺠـﺎد ﮐﻨﻨـﺪه آن ﺑﺎﺷــــﺪ. در اﯾـــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺟـﻬﺖ
ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ روی ﻻﯾﻪ ﻋﻀﻼﻧﯽ ﺣﻠﻘﻮی ﭘﯿﻠﻮر ﺟﻨﯿـﻦ ﻣـﻮش ﺻﺤﺮاﯾـﯽ از ﻣـﺎده ﻣـﻬﺎر ﮐﻨﻨـﺪه ﺗﻮﻟﯿـﺪ
ON)EMAN-L=retse lyhtem eninigra-L-ortin-N( اﺳــﺘﻔﺎده ﺷـﺪ. ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﮐـﻪ EMAN-L ﺑﻄـﻮر
روزاﻧﻪ در ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ ﺣﻞ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﺑﺎردار ﻧﮋاد yelwaD-eugarpS در ﻫﻔﺘﻪ آﺧﺮ ﺑﺎرداری
ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 08 و 02 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ازای ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ. ﺳﭙﺲ ﺟﻨﯿﻨﻬﺎ در روز 12
ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ از رﺣﻢ ﺧﺎرج و ﻣﻌﺪه و دوازدﻫﻪ آﻧﻬﺎ از ﺑﺪن درآورده ﻣﯽﺷﺪ. ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﻣﺮاﺣﻞ ﺛﺎﺑﺖ ﮐﺮدن و ﭘﺎﺳ ــﺎژ
ﺑﺎﻓﺘﯽ و ﺗﻬﯿﻪ ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺳﺮﯾﺎل 5 ﻣﯿﮑﺮوﻧﯽ، رﻧﮓآﻣﯿﺰی ﺗﺮیﮐﺮومﻣﺎﺳﻮن و ﭘﺎپ ﻧﯿﮑﻮﻻ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و ﻻﻣﻬﺎ در زﯾﺮ
ﻣﯿﮑﺮوﺳـﮑﻮپ ﻧـﻮری ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷـﺪﻧﺪ. ﺗﺠﺰﯾـﻪ و ﺗﺤﻠﯿـﻞ آﻣـﺎری ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺣـﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌ ـــﺎت ﻣﺎﮐﺮوﺳــﮑﻮﭘــﯽ و
ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻣﻘﺪار 08 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ازای ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم EMAN-L، در ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ ﯾــﮏ، ﺑـﺎﻋﺚ ﺑـﺮوز
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﻌﻨﯽداری)10/0<P( ﺷﺎﻣﻞ ﮐﺎﻫﺶ رﺷﺪ داﺧﻞ رﺣﻤﯽ، ﺗﺨﺮﯾﺐ اﻧـﺪام ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ، ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓـﯽ و ﻫﯿﭙـﺮﭘـﻼزی
ﭘﯿﻠﻮر ﻣﯽﺷﻮد.   
         
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:   1 – ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ)ON(   2 – ﺗﻨﮕﯽ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯿﮏ ﭘﯿﻠﻮر ﮐﻮدﮐﺎن)SPHI( 
                        3 – ﻣﺎده ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ﺳﻨﺘﺰ ON)EMAN-L( 
 
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ ﺧﺎﻧﻢ ﻣﻌﺼﻮﻣﻪ ﺛﻘﻪاﻻﺳﻼم ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﺪرک ﮐﺎرﺷﻨﺎﺳﯽ ارﺷﺪ آﻧﺎﺗﻮﻣﯽ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﺗﺎﺑﻨﺪه ﺷـﺮﯾﻌﺘﯽ و ﻣﺸـﺎوره دﮐـﺘﺮ ﻣﺤﻤـﺪ
ﺷﻌﺒﺎﻧﯽ و دﮐﺘﺮ ﺑﻬﻨﺎماﻟﺪﯾﻦ ﺟﺎﻣﻌﯽ، ﺳﺎل 1831. 
I( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪآﻧﺎﺗﻮﻣﯽ، ﻣﺮﺑﯽ داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﯽ واﺣﺪ ﮐﺎﺷﻤﺮ، ﮐﺎﺷﻤﺮ، اﯾﺮان. 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه آﻧﺎﺗﻮﻣﯽ، ﻣﺮﮐﺰ ﻋﻠﻮم ﭘﺎﯾﻪ داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، ﺑﺰرﮔﺮاه ﻫﻤﺖ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان، اﯾﺮان. 
III( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژی، ﻣﺮﮐﺰ ﻋﻠﻮم ﭘﺎﯾﻪ داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، ﺑﺰرﮔﺮاه ﻫﻤﺖ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان، اﯾﺮان. 
VI( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه آﻧﺎﺗﻮﻣﯽ، ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﯽ ـ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان، اﯾﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل(. 
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SON اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ دارد و از ﻣﻐﺰ)ﻧﻮع I(، ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫـﺎ)ﻧـﻮع 
II( و اﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم ﻋﺮوق)ﻧﻮع III( ﺟﺪا ﺷﺪه اﺳﺖ.  
    اﻧﻮاع ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﻐﺰ و اﻧﺪوﺗﻠﯿﺎل ﻋﺮوق ﻫﺮ دو آﻧﺰﯾﻤ ــﻬﺎی 
واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ ﮐﻠﺴـﯿﻢ ـ ﮐـﺎﻟﻤﻮدوﻟﯿﻦ ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﮐ ـــﻪ در ﺷــﺮاﯾﻂ 
ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﯿﺎن ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ)ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ(، در ﺣـﺎﻟﯽ ﮐـﻪ ﻧـﻮع 
اﻟﻘﺎﯾﯽ)ﻧﻮع II( ﻏﯿﺮواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﮐﻠﺴﯿﻢ ـ ﮐﺎﻟﻤﻮدوﻟﯿﻦ ﺑﻮده و در 
ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف ﻋﺮوق ﻓﻘـﻂ در ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ اﻧـﻮاع ﺳـﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻨﻬﺎ و 
اﻧﺪوﺗﻮﮐﺴـﯿﻨﻬﺎ ﺑﯿـﺎن ﻣﯽﺷـﻮد)2و 01-7(. اﻧ ـــﻮاع ﺳــﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ، 
ﺗﻮﻧﯿﺴـﯿﺘﻪ ﻋـﺮوق، واﺳـﻄﻪﻫﺎی ﻋﺼﺒـﯽ و ﺗﺠﻤـﻊ ﭘﻼﮐﺘــﯽ را 
ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﻧ ــﻮع اﻟﻘـﺎﯾﯽ روی اﻟﺘـﻬﺎب و دﻓـﺎع 
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﻮﺛﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)11(. ﺗﻌﺪادی از ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪهﻫــﺎی SON 
ﮐـﻪ از ﻧﻈـــﺮ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧــــﯽ ﻣﺸــﺎﺑﻪ )آﻧــﺎﻟﻮگ(eninigra-L 
ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻣ ــﺎﻧﻨﺪ EMAN-L ﻫـﺮ دو ﻧـﻮع SON ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ و 
اﻟﻘﺎﯾﯽ را ﻣﻬﺎر ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ)5(. ON در دوران ﺑﺎرداری ﺑﻪ ﻣــﯿﺰان 
ﺑﺎﻻﯾﯽ در ﺑﺪن ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺷﺪه و در ﻣﺠﻤﻮﻋــﻪ رﺣﻤـﯽ ـ ﺟﻔﺘـﯽ از 
ﻃﺮﯾﻖ ﻫﺮ دو ﻣﺴﯿﺮ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ و اﻟﻘﺎﯾﯽ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽﺷﻮد)4(.  
    در ﺳﺎﻟﻬﺎی اﺧﯿﺮ ﻣﺤﻘﻘـﺎن ﮔـﺰارش ﮐﺮدهاﻧـﺪ ﮐـﻪ در ﻫﻔﺘـﻪ 
ﺳﻮم ﺑﺎرداری ﻣﻮﺷﻬﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ)روزﻫﺎی 31 ﺗﺎ 91(، ﻣ ــﻬﺎر 
SON ﺗﻮﺳﻂ EMAN-L ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ رﺷﺪ داﺧﻞ رﺣﻤﯽ 
ﺟﻨﯿﻦ و ﺗﺨﺮﯾﺐ اﻧﺪام ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﺟﻨﯿﻨﻬﺎ ﻣﯽﮔﺮدد)5و 21(. ﯾﮑــﯽ از 
اﺧﺘﻼﻻت دوران ﺟﻨﯿﻨﯽ، ﺗﻨﮕــﯽ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯿـﮏ ﭘﯿﻠـﻮر ﮐﻮدﮐـﺎن 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ از 2 ﻗﺮن ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻮده اﺳــﺖ)31(. در 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﻻﯾﻪ ﻋﻀﻼﻧﯽ ﺣﻠﻘﻮی ﭘﯿﻠ ــﻮر ﺿﺨﯿـﻢ ﺑـﻮده و ﺑـﻪ 
دﻧﺒﺎل ﺑﻠﻊ ﺷﯿﺮ ﺑﻪ ﻋﻠـﺖ ﻋـﺪم ﺧـﺮوج آن از ﻣﻌـﺪه، ﻣﺤﺘﻮﯾـﺎت 
ﻣﻌﺪه ﺑﺮﮔﺸﺖ ﭘﯿـﺪا ﻣﯽﮐﻨـﺪ ﮐـﻪ ﻋﻼﻣـﺖ ﻣﺸـﺨﺼﻪ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ آن 
اﺳﺘﻔﺮاغ ﺟﻬﻨﺪه ﭘ ــﺲ از ﺗﻐﺬﯾـﻪ ﺑـﺎ ﺷـﯿﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل 
ﮐﺸــﻒ ﻋﻠــﺖ ﺑﺮوز اﯾﻦ اﺧﺘﻼل و اﻧﺠﺎم ﯾﮏ ﺳﺮی ﻣﻄﺎﻟﻌ ـﺎت، 
ﻣﺤﻘﻘﺎن اﺣﺘﻤﺎل دادﻧﺪ ﮐ ــﻪ ﯾﮑـﯽ از ﻋﻠـﻞ آن ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﺳـﺎﺧﺘﻪ 
ﻧﺸﺪن ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ در دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﺟﻨﯿ ــﻦ ﺑﺎﺷـــﺪ)31، 
41و 51(. در اﯾــﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ اﺛﺮات ﮐﻤﺒﻮد ﺗﻮﻟﯿﺪ ON ﺑﺎ اﺳــﺘﻔﺎده 
از ﻣﺎده ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨ ــﺪه ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﻧﯿـﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴـﺎﯾﺪ)EMAN-L( در 
ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺎﯾﺎﻧﯽ دوران ﺑﺎرداری ﻣﻮﺷﻬﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ )روزﻫﺎی 41 
ﺗـﺎ 02( روی ﻻﯾـﻪ ﻋﻀﻼﻧـﯽ ﺣﻠﻘـﻮی ﭘﯿﻠ ـــﻮر ﺟﻨﯿــﻦ ﻣــﻮش 
ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ از ﻣﻮﺷﻬﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﺎده ﻧﮋاد -eugarpS
yelwaD اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﻣﻮﺷﻬﺎی ﺑﺎﻟﻎ، 2 ﺗ ــﺎ 3 ﻣﺎﻫـﻪ و دارای 
وزن ﺗﻘﺮﯾﺒﯽ 022-081 ﮔ ــﺮم ﺑﻮدﻧـﺪ و در mooR laminA 
در دﻣــﺎی 72-32 درﺟــﻪ ﺳــﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد و دوره 21 ﺳـــﺎﻋﺘﻪ 
روﺷﻨﺎﯾﯽ ـ ﺗﺎرﯾﮑﯽ ﻧﮕﻬﺪاری ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ. رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ آﻧﻬﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ 
ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻮﺷﻬﺎ ﺑﻮده و ﻣﺤﺪودﯾﺘﯽ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ. 
ﻣﻮﺷﻬﺎی ﻣﺎده ﺑﺎ ﭼﻨﯿﻦ ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﺟﻔ ــﺖﮔـﯿﺮی ﺑـﻪ 
ﻧﺴﺒﺖ 1:2  ﺑﺎ ﻣﻮﺷﻬﺎی ﻧﺮ ﺟﻔﺖ ﺷﺪﻧﺪ و در ﺻﺒﺢ روز ﺑﻌﺪ ﺑﺎ 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﭘﻼک واژﯾﻨﺎل، آن روز ﺑﻪ ﻋﻨﻮان روز ﺻﻔﺮ ﺣـﺎﻣﻠﮕﯽ 
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﻋﻠﺖ اﻧﺘﺨﺎب ﻣﻮﺷـﻬﺎی ﺻﺤﺮاﯾـﯽ در اﯾـﻦ 
ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺷﺒﺎﻫﺖ زﯾﺎد ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻤﻮدﯾﻨﺎﻣﯿﮑــﯽ دوران ﺑـﺎرداری 
آﻧﻬﺎ ﺑﻪ دوران ﺑﺎرداری اﻧﺴﺎن ﺑﻮده اﺳﺖ)8(. در اﯾــﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ 
ﺗﻤـﺎم ﻣـﻮاد ﺷـﺎﻣﻞ EMAN-L و ﮐﯿـﺖ sseirG از ﺷ ـــﺮﮐﺖ 
ﺳﯿﮕﻤﺎ )amgiS( ﺗﻬﯿﻪ ﺷـﺪه ﺑـﻮد. ﻣـﺎده EMAN-L روزاﻧـﻪ 
ﭘﺲ از وزن ﺷﺪن ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻻزم ﺑﺎ ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ 
اﺳﺘﺮﯾﻞ ﺣﻞ ﻣﯽ ﺷـﺪ و ﺑـﻪ روش داﺧـﻞ ﺻﻔـﺎﻗﯽ ﺑـﻪ ﻣﻮﺷـﻬﺎ 
ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ. روش ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی ﺑ ــﻪ ﺻـﻮرت ﺗﺼـﺎدﻓﯽ و  
ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﺮای ﻫﺮ ﮔﺮوه، از 5 ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ 
ﻣﺎده اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﮔﺮوﻫﻬﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ 
1 و 2 ﺑﻮدﻧﺪ. از روز 41 ﺗﺎ روز 02 ﺑﺎرداری در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل 
ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎ ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ، در ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ 1، 08 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ازای ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﻣﺎده EMAN-L و ﺑ ــﻪ ﻣﻮﺷـﻬﺎی 
ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ 2 ﻣﻘﺪار 02 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ازای ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﻣﺎده -L
EMAN ﺗﺰرﯾـﻖ ﺷـﺪ. در ﺗﻤـﺎم ﮔﺮوﻫـﻬﺎ در روز 12)ﭘﺎﯾــﺎن 
دوره ﺑﺎرداری( ﻣﻮﺷﻬﺎی ﺑﺎردار ﺑﺎ دوز ﮐﺸ ــﻨﺪه اﺗـﺮ ﻗﺮﺑـﺎﻧﯽ 
ﺷﺪه و ﺟﻨﯿﻨﻬﺎی آﻧﻬﺎ ﺑﻪ روش ﺳﺰارﯾﻦ از رﺣﻢ ﺧﺎرج ﮔﺮدﯾﺪ. 
ﺟﻨﯿﻨﻬﺎ ﭘﺲ از ﺧﺎرج ﺷــﺪن از ﮐﯿﺴـﻪ آﻣﻨﯿـﻮن و ﺟـﺪا ﮐـﺮدن 
ﺟﻔــﺖ از آﻧﻬﺎ در ﻣﺤﻠﻮل ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ ﺷﺴﺘﺸﻮ داده ﺷﺪه و 
ﺑﻪ ﻣﺪت 2 ﺳﺎﻋﺖ در ﻣﺤﻠﻮل ﺛﺎﺑﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻮﺋ ــﻦ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ. 
ﭘﺲ از دادن ﯾﮏ ﺑ ــﺮش ﻋﺮﺿـﯽ روی ﺷـﮑﻢ ﺟﻨﯿﻨـﻬﺎ ﻣﻌـﺪه و 
دوازدﻫﻪ آﻧﻬﺎ از ﺑـﺪن ﺧﺎرج ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻣﺪت 42 ﺳﺎﻋﺖ داﺧـﻞ 
ﻣﺤﻠﻮل ﺛﺎﺑﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻮﺋﻦ ﻗﺮار داده ﺷﺪ. ﭘﺲ از ﻣﺮﺣﻠــﻪ ﺛـﺎﺑﺖ 
ﮐﺮدن، ﻣﺮاﺣ ــﻞ آﻣﺎدهﺳـﺎزی ﺷـﺎﻣﻞ ﻣﻮرﻓﻮﻣـﺘﺮی آبﮔـﯿﺮی، 
ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ روی ﻋﻀﻠﻪ                                                                                                          ﻣﻌﺼﻮﻣﻪ ﺛﻘﻪاﻻﺳﻼم و ﻫﻤﮑﺎران  
596ﺳﺎل دﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 73/ زﻣﺴﺘﺎن 2831                                                                                ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
ﺷﻔﺎفﺳﺎزی و ﻗﺎﻟﺐﮔﯿﺮی روی ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺳﭙﺲ ﺑ ــﺎ 
اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﯿﮑﺮوﺗﺮم روﺗﺎری ﺑﺮﺷﻬﺎی 5 ﻣﯿﮑﺮوﻧ ــﯽ ﺳـﺮﯾﺎل 
ﺗﻬﯿـﻪ ﮔﺮدﯾـﺪ و ﭘـﺲ از اﻧﺘﻘـﺎل روی ﻻﻣـﻬﺎی ژﻻﺗﯿﻨـﻪ ﺷـــﺪه، 
رﻧﮓآﻣـﯿﺰی ﺑـﻪ 2 روش ﺗﺮیﮐﺮومﻣﺎﺳ ـــﻮن و ﭘــﺎپﻧﯿﮑــﻮﻻ 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. در رﻧﮓآﻣﯿﺰی اول ﺑﺎﻓﺘﻬﺎی ﻫﻤﺒﻨﺪ و ﻋﻀﻼﻧﯽ 
و ﻣﺨﺎﻃﯽ رﻧﮕﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﺑﻪ ﺧﻮد ﮔﺮﻓﺘﻪ و از ﻫﻢ ﻗﺎﺑﻞ اﻓﺘﺮاق 
ﻣﯽﮔﺮدﻧﺪ و در رﻧﮓآﻣﯿﺰی دوم ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸــﺎﻫﺪه 
و ﺷـﻤﺎرش ﻣﯽﺷـــﻮﻧﺪ. ﭘــﺲ از رﻧﮓآﻣــﯿﺰی ارزﯾﺎﺑﯽﻫــﺎی 
ﻣﻮرﻓﻮﻣﺘﺮی ﺑﻪ ﮐﻤﮏ 2 ﻧﻮع ﻋﺪﺳﯽ ﻣﺸﺒﮏ و ﺧﻄــﯽ ﺻـﻮرت 
ﮔﺮﻓـﺖ ﺑﺪﯾـﻦ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﮐﻤـﮏ ﻋﺪﺳـﯽ ﻣﺸﺒـــﮏ ﺗﻌــﺪاد 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻻﯾــﻪ ﻋﻀﻼﻧـﯽ ﺻـﺎف ﺣﻠﻘـﻮی ﭘﯿﻠـﻮر و ﺑـﻪ ﮐﻤـﮏ 
ﻋﺪﺳﯽ ﺧﻄﯽ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﻻﯾـﻪ ﻋﻀﻼﻧـﯽ ﺻـﺎف ﺣﻠﻘـﻮی ﭘﯿﻠـﻮر 
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ.  
    ـ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﻧﯿﺘﺮات و ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ ﺳـﺮم ﺧـﻮن ﺟﻨﯿـﻦ: ﺑـﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آﻧﮑﻪ ON در ﺑﺪن ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﺎ اﮐﺴﯿﮋن ﺗﺮﮐﯿﺐ ﺷـﺪه 
و ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت 2ON)ﻧﯿـﺘﺮﯾﺖ( و 3ON)ﻧﯿـﺘﺮات( را ﺑـﻪ وﺟ ـــﻮد 
ﻣﯽآورد ﺑﺮای ردﯾﺎﺑﯽ ON در ﺑـﺪن ﺟﻨﯿـﻦ ﻣـﯿﺰان ﻧﯿـﺘﺮﯾﺖ و 
ﻧﯿﺘﺮات ﺳــﺮم ﺧـﻮن ﺑـﻪ ﮐﻤـﮏ ﮐﯿـﺖ sseirG اﻧـﺪازهﮔﯿـــﺮی 
ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﺮای ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن ﺳﺮم ﺧﻮن ﺟﻨﯿـﻦ، ﺟﻔﺘـﻬﺎی ﺑـﻪ 
دﺳـــﺖ آﻣـــﺪه از آﻧـﻬﺎ ﻫﻤـﻮژﻧﯿـــﺰه و ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔـــﻮژ ﺷــﺪ 
ﺳﭙــﺲ آزﻣﺎﯾﺶ روی ﺷﯿﺮه اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه از ﺟﻔﺖ ﺻﻮرت 
ﮔﺮﻓﺖ.  
    ـ روش آﻣـﺎری و ﺗﺠﺰﯾـﻪ و ﺗﺤﻠﯿ ـــﻞ اﻃﻼﻋــﺎت: ﺗﻤــﺎم 
دادهﻫﺎی اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺷﺪه اﺑﺘﺪا ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮماﻓﺰار SSPS ﻣﻮرد 
ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ وارﯾﺎﻧﺲ ﻗ ــﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ، ﺳـﭙﺲ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻨـﻬﺎ ﺑـﺎ 
آزﻣﻮن ﭼﻨﺪ داﻣﻨﻪ nacnuD در ﺳــﻄﺢ اﺣﺘﻤـﺎل 1%)10/0<P( 









    ـ ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی ﻣﺎﮐﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ: ﺷﮑﻞ ﻇﺎﻫﺮی ﺟﻨﯿﻨﻬﺎ ﺑﺎ ﭼﺸﻢ 
ﻏﯿﺮﻣﺴـﻠﺢ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷـﺪ و ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ اﯾﻨﮑـــﻪ در روز 12 
ﺣـﺎﻣﻠﮕﯽ از رﺣـﻢ ﺧـﺎرج ﺷـﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ اﻧﺘﻈـﺎر ﻣﯽرﻓــﺖ ﮐــﻪ 
ﻣﺸﺨﺼﺎت ﻇﺎﻫﺮی ﯾﮏ ﻧﻮزاد ﮐﺎﻣﻞ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ را داﺷﺘﻪ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ. در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘــﺮل ﺟﻨﯿﻨـﻬﺎی ﺑـﻪ دﺳـــﺖ آﻣـﺪه ﻫﻤﮕـﯽ 
ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮده و ﻫﯿﭻ ﮔﻮﻧــﻪ ﻧﺎﻫﻨﺠــﺎری را ﻧﺸﺎن ﻧﺪادﻧـﺪ اﻣﺎ در 
ﮔـﺮوه ﺗﺠﺮﺑـﯽ 1 ﮐـﻪ ﻣﻮﺷﻬـــﺎی ﺑ ـــﺎردار ﺑــﻪ ﻣﯿــــﺰان 08 
ﻣﯿﻠﯽﮔـﺮم ﺑـﻪ ازای ﮐﯿﻠـﻮﮔـــﺮم ﻣـﺎده EMAN-L درﯾﺎﻓـــﺖ 
ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، 3 ﻧﻮع ﺟﻨﯿﻦ ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪ. ﺗﻌـﺪادی از ﺟﻨﯿﻨـﻬﺎ 
ﻇﺎﻫﺮی ﺳﺎﻟﻢ، ﺗﻌﺪادی از آﻧﻬﺎ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎری ﯾـﮏ ﻃﺮﻓـﻪ در اﻧـﺪام 
ﺗﺤﺘﺎﻧـــﯽ و ﺗﻌـــﺪادی دﯾﮕـﺮ ﻧﺎﻫﻨﺠـﺎری دو ﻃﺮﻓـﻪ در اﻧ ــﺪام 
ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ داﺷـﺘﻨﺪ. در ﮔـﺮوه ﺗﺠﺮﺑـﯽ 2 ﮐـﻪ ﻣـﯿﺰان ﻣـــﺎده -L
EMAN ﺗﺰرﯾﻘﯽ 02 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ازای ﮐﯿﻠ ــﻮﮔـﺮم ﺑـﻮد ﺗﻤـﺎم 
ﺟﻨﯿﻨﻬﺎ از ﻧﻈــﺮ ﻇﺎﻫـــﺮی ﺳﺎﻟـــﻢ ﺑﻮدﻧــﺪ ﮐﻪ اﯾــﻦ ﯾﺎﻓﺘ ــﻪﻫﺎ 
ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾـ ـــﺞ ﺣﺎﺻــﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت .L.R rekleoV A.C، و 
tekiD .L.A ecreiP ﻫﻢﺧﻮاﻧﯽ داﺷﺖ)8، 11و 21(. آﻧﻬﺎ ﺑﻪ اﯾﻦ 
ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺧﻮراﮐﯽ 081 ﻣﯿﻠﯽﮔ ــﺮم ﺑـﻪ 
ازای ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﻣﺎده EMAN-L ﺑﻪ ﻣ ــﺪت 7 ﯾـﺎ 41 روز آﺧـﺮ 
دوران ﺑﺎرداری ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﺑﺎردار، ﺟﻨﯿﻨﻬﺎی آﻧ ــﻬﺎ 
دﭼﺎر ﺗﺨﺮﯾﺐ اﻧﺪام ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ ﯾـﺎ دو ﻃﺮﻓـﻪ 
و ﻋﻘﺐﻣﺎﻧﺪﮔﯽ رﺷﺪ داﺧﻞ رﺣﻤــﯽ ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ و اﯾـﻦ ﻧﺘـﺎﯾﺞ از 
ﻧﻈﺮ آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽدار ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    در ﺗﻤﺎم ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﺪادی از ﺟﻨﯿﻨ ــﻬﺎ ﺟـﺬب 
ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺘ ــﺎﯾﺞ ﺣـﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳـﯽ ﻣـﯿﺰان ﺟـﺬب ﺟﻨﯿﻨـﻬﺎ و 
ﻧﺎﻫﻨﺠﺎرﯾﻬﺎی ﻇﺎﻫﺮی آﻧﻬﺎ در ﺟ ــﺪول ﺷـﻤﺎره 1 آورده ﺷـﺪه 








ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- درﺻﺪ ﺟﺬب ﺟﻨﯿﻨﻬﺎ و ﻧﺎﻫﻨﺠﺎرﯾﻬﺎی ﻇﺎﻫﺮی آﻧﻬﺎ در ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  
ﺟﻨﯿﻦ ﺟﺬﺑﯽ  ﺗﺨﺮﯾﺐ اﻧﺪام ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ 















درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد 
08 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ EMAN-L 5 ﺗﺠﺮﺑﯽ 1 
ازای ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم 
1/61 5 8/52 8 3/91 6 13 12 41 اﻟﯽ 02 
02 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ EMAN-L 5 ﺗﺠﺮﺑﯽ 2 
ازای ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم 
= = = = 7/6 1 51 12 41 اﻟﯽ 02 
= = = = 2/3 1 13 12 41 اﻟﯽ 02 1 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ LCAN 5 ﮐﻨﺘﺮل 
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    ـ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ: ﻧﺘﺎﯾﺞ ارزﯾﺎﺑﯽﻫﺎی ﮐﯿﻔﯽ ﻣﻘ ــﺎﻃﻊ 
ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه از ﭘﯿﻠﻮر ﺟﻨﯿﻨﻬﺎ در ﮔ ــﺮوه ﮐﻨـﺘﺮل، آراﯾـﺶ ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
ﻋﻀﻠﻪ ﺻــﺎف ﺣﻠﻘـﻮی ﭘﯿﻠـﻮر را ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﻧﺸـﺎن داد و ﻫﺴـﺘﻪ 
ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎ ﻫﻤــﺎنﻃﻮر ﮐــﻪ اﻧﺘﻈــﺎر ﻣﯽرﻓــﺖ دوﮐــﯽ ﺷـــﮑﻞ 






























    در ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﺗﺠﺮﺑـ ـــﯽ 1 و 2 ﻣﻘـﺎﻃﻊ ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه از 
ﭘﯿﻠـﻮر ﺟﻨﯿﻨﻬﺎﯾــــﯽ ﮐـﻪ ﺑــــﻪ ﻇﺎﻫـــﺮ ﺳﺎﻟـــﻢ ﺑﻮدﻧــــــﺪ و 
اﺧﺘﻼﻟﯽ را ﻧﺸﺎن ﻧﻤﯽدادﻧﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮔﺮوه ﮐﻨ ــﺘﺮل دارای آراﯾـﺶ 
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻃﺒﯿﻌــﯽ ﻻﯾــﻪ ﻋﻀﻼﻧــــﯽ ﺣﻠﻘــﻮی ﭘﯿﻠــﻮر ﺑـﻮده و 
ﻫﺴﺘــﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ دوﮐــﯽ ﺷﮑـــﻞ ﺑـﻮد اﻣـﺎ اﯾـــﻦ ﻣﻘﺎﻃـــﻊ در 
ﺟﻨﯿﻨـﻬﺎی دﭼـﺎر ﻧﺎﻫﻨﺠـﺎری ﮔـﺮوه ﺗﺠﺮﺑـﯽ 1 )ﺗﺨﺮﯾـﺐ اﻧـﺪام 
ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ(، ﻇـﺎﻫﺮ ﻃﺒﯿﻌـــــﯽ ﻧﺪاﺷـــﺖ، آراﯾـــــﺶ و ﻧﻈــــﻢ 
ﺳﻠﻮﻟـــﯽ ﻻﯾـــﻪ ﻋﻀﻼﻧـــﯽ ﺣﻠﻘــﻮی ﺑﻪ ﻫﻢ ﺧ ــﻮرده ﺑـﻮد و 
ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﺘــــﻮرم و دارای ﻫﺴﺘﻪﻫـــﺎی ﮔـــﺮد ﺑﻮدﻧـــﺪ ﺑـﻪ 
ﻋﺒﺎرت دﯾﮕﺮ دﭼﺎر ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓــﯽ ﺷــﺪه ﺑﻮدﻧ ــﺪ)ﺗﺼﻮﯾـﺮ ﺷـﻤﺎره 
A-2(.  
    ﻋﻼوه ﺑـﺮ آن ﻫﻤـﺎنﻃﻮر ﮐــــﻪ اﻧﺘﻈـﺎر ﻣــ ــــﯽرﻓﺖ و در 
ﻣﻘﺎﻻت ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻧﯿﺰ ذﮐـــﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ)61و 71( در اﯾ ــﻦ ﻣﻘـﺎﻃﻊ 
در ﻻﺑﻼی ﻻﯾ ــﻪ ﻋﻀﻼﻧـﯽ ﺣﻠﻘــــﻮی ﭘﯿﻠــــﻮر ﺑﺎﻓــﺖ ﻫﻤﺒﻨـﺪ 
ﺗﺠﻤــﻊ ﯾﺎﻓﺘــــﻪ و ﺑــﻪ آن ﻇﺎﻫــــﺮی ﺗــﻮده ﻣﺎﻧﻨـ ـــــﺪ داده 




















ﺗﺼﻮﯾﺮﻫﺎی ﺷﻤﺎره 2- A و B- ﻣﻘﻄﻌﯽ از ﭘﯿﻠﻮر ﺟﻨﯿﻦ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎری اﻧﺪام ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ در ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ 1 
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    ـ ارزﯾﺎﺑﯽﻫﺎی ﻣﻮرﻓﻮﻣﺘﺮی: ﻧﺘﺎﯾــﺞ اﯾــﻦ ﺗﺤﻘﯿـــﻖ ﻧﺸـﺎن 
داد ﮐـــﻪ در ﮔﺮوﻫـﻬﺎی ﻣــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﺿﺨـﺎﻣﺖ ﻋﻀﻠ ــﻪ 
ﺻﺎف ﺣﻠﻘﻮی ﭘﯿﻠﻮر ﺟﻨﯿــﻦ در ﮔﺮوه درﯾﺎﻓـــﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﻣـﺎده 
EMAN-L ﺑـﺎ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 32/38 ﻣﯿﮑـﺮون ﺑﻄـﻮر ﻣﻌﻨ ــﯽداری 
ﺑﯿــﺶ از ﮔــﺮوه ﮐﻨــﺘﺮل ﺑ ــــﺎ ﻣﯿـــﺎﻧﮕﯿﻦ 51/17 ﻣﯿﮑـــﺮون 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1( و در ﯾﮏ ﻣﻘﺎﯾﺴــﻪ داﺧــﻞ ﮔﺮوﻫـــﯽ 
در ﮔﺮوه درﯾﺎﻓـ ـــﺖ ﮐﻨﻨـــﺪه ﻣـﺎده EMAN-L ﮐـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ 2 
ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ 1 و 2 ﺑﻮد، ﺿﺨﺎﻣـ ـــﺖ ﻋﻀﻠـﻪ ﺻـﺎف ﺣﻠﻘـﻮی 
ﭘﯿﻠﻮر ﺟﻨﯿﻦ در ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑـﯽ 1 ﺑـﺎ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 77/08 ﻣﯿﮑـﺮون 
ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﺶ از ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ 2 ﺑ ــﻮده اﺳـﺖ)ﻧﻤـﻮدار 
ﺷﻤﺎره 2(.  
    در اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ ﺟﻨﯿﻨـﻬﺎی ﮔـﺮوه ﺗﺠﺮﺑـــﯽ 1 در 3 ﮔــﺮوه 
ﺗﻘﺴﯿﻢﺑﻨــــﺪی ﺷﺪﻧــــﺪ ﮐـﻪ ﻋﺒـــﺎرت ﺑﻮدﻧـﺪ از: ﺟﻨﯿﻨـــﻬﺎی 
ﻃﺒﯿﻌــﯽ، ﺟﻨﯿﻨ ــﻬﺎی ﻣﺒﺘـــﻼ ﺑـﻪ ﻧﺎﻫﻨﺠـﺎری ﯾـﮏ ﻃﺮﻓـﻪ اﻧـﺪام 
ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ و ﺟﻨﯿﻨﻬــﺎی ﻣﺒﺘــﻼ ﺑـــﻪ ﻧﺎﻫﻨﺠـﺎری دو ﻃﺮﻓـﻪ اﻧـﺪام 
ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ.   
    ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﯾﮏ ﺗﺠﺰﯾﻪ وارﯾﺎﻧﺲ ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﻋﻀﻠـﻪ 
ﺻﺎف ﺣﻠﻘﻮی ﭘﯿﻠﻮر در اﯾﻦ 3 ﮔﺮوه اﻧﺠﺎم ﺷــﺪ ﮐﻪ ﺑﺮاﺳـﺎس 
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺿﺨﺎﻣﺖ ﻋﻀﻠــﻪ ﺻﺎف ﺣﻠﻘــﻮی ﭘﯿﻠﻮر 
ﺟﻨﯿــﻦ در ﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎری دو ﻃﺮﻓﻪ اﻧﺪام ﺗﺤﺘﺎﻧـ ـــﯽ 
ﺑﺎ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿــﻦ 49/401 ﻣﯿﮑﺮون ﺑﻄـﻮر ﻣﻌﻨـﯽداری در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ 
ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺮوﻫﻬﺎ دارای ﮐﻤﺘﺮﯾــﻦ ﻣﻘــﺪار ﺑ ــﻮده اﺳـﺖ)ﻧﻤـﻮدار 










ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف 










ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف 











ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف 
ﺣﻠﻘﻮی ﭘﯿﻠﻮر در ﮔﺮوﻫﻬﺎی درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه 08 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ازای ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم 
ﻣﺎده EMAN-L)10/0<P( 
 
    در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﻧﺪازهﮔ ــﯿﺮی ﺗﻌـﺪاد ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠـﻪ ﺻـﺎف 
ﺣﻠﻘﻮی ﭘﯿﻠﻮر ﺟﻨﯿﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ در ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﻣـﻮرد 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠــﻪ ﺻﺎف ﺣﻠﻘ ــﻮی ﭘﯿﻠـﻮر ﺟﻨﯿـﻦ 
در ﮔﺮوه درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﻣـﺎده EMAN-L ﺑـﺎ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 8/14 
ﺳﻠـــﻮل ﺑﻄـــﻮر ﻣﻌﻨـــﯽداری ﺑﯿـــﺶ از ﮔـﺮوه ﮐﻨـﺘﺮل ﺑ ـــﺎ 
ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 9/53 ﺳـﻠﻮل ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ)ﻧﻤـﻮدار ﺷ ـــﻤﺎره 4( و در ﯾــﮏ 
ﻣﻘﺎﯾﺴــﻪ داﺧــﻞ ﮔﺮوﻫﯽ در ﮔﺮوﻫﻬﺎی درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﻣـﺎده 
EMAN-L ﯾﻌﻨﯽ دو ﮔ ــﺮوه ﺗﺠﺮﺑـﯽ 1 و 2 ﺗﻌـﺪاد ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف ﭘﯿﻠﻮر ﺟﻨﯿﻦ در ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ 1 ﺑﺎ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 5/14 
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ﺳﻠﻮل ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﺶ از ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑــﯽ 2 ﺑـﻮد)ﻧﻤـﻮدار 
ﺷﻤﺎره 5(.  
    در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف ﺣﻠﻘﻮی ﭘﯿﻠﻮر در 
داﺧﻞ ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ 1، ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ داﺧﻠ ــﯽ ﮔﺮوﻫـﯽ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ و 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ ﮐ ــﻪ ﺗﻌـﺪاد ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠـﻪ ﺻـﺎف ﺣﻠﻘـﻮی 
ﭘﯿﻠﻮر ﺟﻨﯿـﻦ در ﮔـﺮوه ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﻧﺎﻫﻨﺠـﺎری دو ﻃﺮﻓـﻪ اﻧـﺪام 
ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿــﻦ 6/74 ﺳﻠﻮل ﺑﯿﺸﺘﺮﯾــﻦ ﻣﻘﺪار را داﺷــﺘﻪ 
و ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ ﻧﺎﻫﻨﺠـﺎری ﯾـﮏ ﻃﺮﻓـﻪ 
اﻧﺪام ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﻧﺪارد. ﺗﻌ ــﺪاد ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠـﻪ ﺻـﺎف ﺣﻠﻘـﻮی 
ﭘﯿﻠﻮر ﺟﻨﯿﻦ در ﮔﺮوه ﻃﺒﯿﻌـﯽ، ﺑﺎ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 7/53 ﺳــﻠﻮل ﺑﻄـﻮر 
ﻣﻌﻨﯽداری ﻧﺴﺒــﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺮوﻫﻬﺎ ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮده اﺳــﺖ)ﻧﻤـﻮدار 










ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 4- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف 










ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 5- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف 










ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 6- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف 
ﺣﻠﻘﻮی ﭘﯿﻠﻮر در ﮔﺮوﻫﻬﺎی درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه 08 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ازای ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم 
ﻣﺎده EMAN-L)10/0<P( 
 
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﻪ ﮐﺎرﮔﯿﺮی tnegaeR sseirG ﻧﺸﺎن داد 
ﮐـﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾـــﻦ ﻣـﯿﺰان ﻏﻠﻈـــﺖ ﻧﯿﺘﺮﯾــﺖ در ﺳـــﺮم ﺧــﻮن 
ﺟﻨﯿﻨﻬﺎی ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﻣﯿﺰان آن در ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ 1 
وﺟﻮد دارد.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾـﻦ ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎ ﻣﯽﺗـﻮان ﮔﻔـﺖ ﮐـﻪ ON از ﺟﻔـﺖ 
ﻋﺒﻮر ﮐﺮده و ﺑﻪ ﺑﺪن ﺟﻨﯿﻦ ﻣﯽرﺳﺪ و در ﺻﻮرت اﺳﺘﻔﺎده از 
ﻣﺎده ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ON، )EMAN-L( ﻣﻘــﺪار ﮐﻤـﺘﺮی ON در 
ﺑﺪن ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽﺷﻮد.  




    در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ ﺗﺠﻮﯾــﺰ ﻣـﺎده ﻣـﻬﺎر ﮐﻨﻨـﺪه 
ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﻧﯿـﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴـﺎﯾﺪ )EMAN-L( در       ﭘﺎﯾ ــﺎﻧﯽ دوران 
ﺑﺎرداری ﻣﻮﺷﻬﺎی ﺻﺤﺮاﯾ ــﯽ ﺳـﺒﺐ اﯾﺠـﺎد ﻧﺎﻫﻨﺠـﺎری اﻧـﺪام 
ﺗﺤﺘﺎﻧـــﯽ و اﺧﺘـﻼﻻت ﺑﺎﻓﺘــﯽ ﻧﻈ ـــﯿﺮ اﻓﺰاﯾــﺶ در ﺗﻌــﺪاد و 
ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻻﯾﻪ ﻋﻀﻼﻧﯽ ﺣﻠﻘﻮی ﭘﯿﻠﻮر در ﺟﻨﯿﻦ آﻧـﻬﺎ 
ﻣﯽﺷﻮد.  
    اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ EMAN-L در ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﯿﺪ  
ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ در ﺑﺪن و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ دوز ﻣﺼﺮﻓـﯽ 
آن ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ زﯾﺮا ﻫﻤﺎنﻃﻮر ﮐﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾــﺪ در ﺻﻮرﺗـﯽ 
1
3
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ﮐﻪ از EMAN-L ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 02 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑ ــﻪ ازای ﮐﯿﻠـﻮﮔـﺮم 
ﺟﻬﺖ ﺗﺰرﯾﻖ ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎی ﺑﺎردار اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد، اﯾﻦ ﻋﻼﺋـﻢ در 
ﺟﻨﯿﻦ روز ﻧﻤﯽﮐﻨﻨﺪ اﻣﺎ ﺑﺎ دوز 08 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ازای ﮐﯿﻠﻮﮔـﺮم 
در ﺗﻌﺪادی از ﺟﻨﯿﻨﻬﺎ ﻋﻼﺋﻢ ﻣﺎﮐﺮوﺳﮑﻮﭘـﯽ و ﻣﯿﮑﺮوﺳـﮑﻮﭘـﯽ 
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻫﻢ دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد.  
    از ﺳﻮی دﯾﮕﺮ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ، ﺑﺮوز اﯾﻦ ﻋﻼﺋﻢ 
ﺑﻪ ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﺼﺮف ﻣﺎده EMAN-L در دوران ﺑ ــﺎرداری 
ﻧﯿﺰ ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد)8، 11و 21(.  
    ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﺷـﺪ EMAN-L ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ اﻧـﻮاع SON 
ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ را ﺑﻄﻮر واﺿﺤﯽ ﻣﻬﺎر ﻣﯽﮐﻨـﺪ ﮐـﻪ ﯾﮑـﯽ از اﻧـﻮاع 
اﯾـﻦ آﻧﺰﯾﻤــﻬﺎ)ﻧــﻮع III( SONe ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ اﯾــﻦ آﻧﺰﯾــﻢ در 
اﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم ﻋﺮوق ﺧﻮﻧﯽ وﺟﻮد دارد)7(.  
    ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﺻﻮرت ﻣﻬﺎر ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﺳـﺎزﻧﺪه ON، 
ﻧﯿﺘﺮﯾــﮏ اﮐﺴﺎﯾـﺪ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﮐﺎﻓــﯽ در ﺑﺎﻓــﺖ ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﻧﺸـﺪه و 
در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻋﻤــﻞ آن ﮐﻪ ﺷﻞ ﮐﺮدن ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف ﻋﺮوق ﺧﻮﻧﯽ 
و ﺟﻠﻮﮔﯿـ ـــﺮی از ﺗﺠﻤــﻊ ﭘﻼﮐﺘـﯽ اﺳـﺖ ﺑـﻪ درﺳﺘــﯽ اﻧﺠـﺎم 
ﻧﻤﯽﺷـﻮد. ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﯽﺗـﻮان ﭼﻨﯿـــﻦ ﻧﺘﯿﺠــﻪ ﮔﺮﻓـﺖ ﮐـﻪ در 
ﺻﻮرت اﺳﺘﻔﺎده از EMAN-L در دوران ﺑﺎرداری ﺑﻪ ﻋﻠــﺖ 
ﺑﻪ ﻫــﻢ ﺧﻮردن ﺗﻨﻈﯿــﻢ ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﺟﻔﺘﯽ ـ ﺟﻨﯿﻨﯽ و ﺷـﺎﯾﺪ 
اﻧﻌﻘﺎد ﺧﻮن در ﻣﺴﯿﺮ ﮔﺮدش ﺧﻮن ﺟﻨﯿﻨـﯽ ـ ﻣـﺎدری، ﺟﻨﯿﻨـﻬﺎ 
ﺟﺬب ﺷﺪه ﯾﺎ دﭼﺎر ﮐﺎﻫﺶ رﺷﺪ داﺧﻞ رﺣﻤﯽ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ.  
    در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﯾﺠﺎد ﺑـﺪ ﺷـﮑﻠﯽﻫﺎﯾﯽ ﻧﻈـﯿﺮ ﻧﺎﻫﻨﺠـﺎری اﻧـﺪام 
ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ در ﺟﻨﯿﻦ، ﻋﻠﺖ آن ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﮐﻤﺒﻮد ﺗﻮﻟﯿﺪ ON در ﺑـﺪن 
ﺟﻨﯿﻦ و در ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺳﭙﺎﺳﻢ ﻋﺮوﻗﯽ و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﻧﮑﺮوز اﻧﺪام 
ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ ﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ در ﺳـﺎل 4991 و 5991 ﻣﺤﻘﻘـﺎن ﺑــﻪ آن 
اﺷﺎره ﮐﺮدهاﻧﺪ)8، 11و 21(.  
    ﻣﻬﻤﺘﺮﯾــﻦ ﻧﺘﯿﺠــﻪ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ در راﺑﻄ ــﻪ 
ﺑـﺎ ﺗﻐﯿـﯿﺮات ﺑﺎﻓﺘـــﯽ ﻋﻀﻠــــﻪ ﺻـﺎف ﺣﻠﻘ ــــﻮی ﭘﯿﻠــﻮر در 
ﺟﻨﯿﻨـﻬﺎی ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ در ﻣﻌـﺮض EMAN-L ﺑ ـــﺎ دوز 08 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ازای ﮐﯿﻠــﻮﮔـﺮم در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﮐﻨـﺘﺮل و 
ﺗﺠﺮﺑﯽ 2 ﺑﻮده اﺳﺖ. ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ در ﺑﺨﺶ ﻧﺘﺎﯾـــﺞ ﮔﻔﺘـــﻪ 
ﺷــﺪ ﭘﯿﻠﻮر ﺟﻨﯿﻨ ــﻬﺎﯾﯽ از اﯾـﻦ ﮔـﺮوه )ﮔـﺮوه ﺗﺠﺮﺑـﯽ 1( اﯾـﻦ 
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﺎﻓﺘﯽ را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﺒﺘــﻼ ﺑـﻪ ﻧﺎﻫﻨﺠـﺎری اﻧـﺪام 
ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﺑﺮای ﺗﻮﺟﯿــﻪ اﯾـ ـــﻦ ﻣﺴﺌﻠـــﻪ ﺑـﺎﯾﺪ ﮔﻔـﺖ ﮐـﻪ در ﻣﺠـﺮای 
ﻣﻌـﺪی ـ روده ای ﻋﻀـﻼت اﺳـﻔﻨﮑﺘﺮی و ﻏ ـــﯿﺮ اﺳــﻔﻨﮑﺘﺮی 
اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﺗﻮﻧﯿﮏ ﺧﻮد را ﺗﺤﺖ ﮐﻨﺘﺮل ﺷﺒﮑﻪ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﯿﺎﻧﺘﺮﯾﮏ 
اﻧﺠﺎم ﻣﯽدﻫﻨ ــﺪ و در اﯾـﻦ ﺷـﺒﮑﻪ ﻋﺼﺒـﯽ وﺟـﻮد SON ﻧـﻮع 
ﻧﻮروﻧﺎل)ﻧﻮع I( ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ)81(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷــﺪه 
ﮐـﻪ در ﺳﺮﺗﺎﺳـــﺮ روده ﻣـــﻮش ﺻﺤﺮاﯾــــﯽ از ﻣﻌـﺪه ﺗــﺎ 
اﻧﺘـﻬﺎی ﮐﻮﻟـﻮن، SON در داﺧـﻞ ﺷـﺒﮑﻪ ﻣﯿ ـــﺎﻧﺘﺮﯾﮏ وﺟــﻮد 
دارد)91(.  
    ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾــﻦ ﻣﻨﻄﻘــﯽ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣﯽرﺳـــﺪ ﮐـــﻪ در ﺻـﻮرت 
ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﯿﺪ ON در ﺑــﺪن ﺟﻨﯿــﻦ، دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﻧﯿـﺰ ﺗﺤﺖ 
ﺗـﺎﺛﯿﺮ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘــــﻪ و ﻋﻼﺋﻤــــﯽ ﻧﻈـﯿﺮ اﻓﺰاﯾـﺶ در ﺗﻌـﺪاد 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ و ﺿﺨﺎﻣﺖ ﻻﯾ ــﻪ ﻋﻀﻼﻧــﯽ ﺣﻠﻘـﻮی ﭘﯿﻠـﻮر را ﻧﺸـﺎن 
دﻫﺪ.  
    از ﺳـﻮی دﯾﮕـﺮ ﺗﻨﮕـﯽ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯿـﮏ ﭘﯿﻠ ـــﻮر در ﮐﻮدﮐــﺎن 
)SPHI( ﮐﻪ ﯾﮏ اﺧﺘ ــﻼل ﺷـﺎﯾﻊ ﻣﺠـﺮای ﻣﻌـﺪی ـ رودهای در 
ﻧﻮزادان اﻧﺴﺎن اﺳﺖ و ﻋﻼﻣﺖ اﺻﻠﯽ آن ﺗﻨ ــﮓ ﺷـﺪن درﯾﭽـﻪ 
ﺧﺮوﺟﯽ ﻣﻌﺪه ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ و ﻫﯿﭙﺮﭘﻼزی ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف 
ﺣﻠﻘﻮی ﭘﯿﻠﻮر و در ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺧﺘﻼل در ﺷﻞ ﺷﺪن آن ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و 
ﺑﺎ وﺟﻮد آﻧﮑﻪ ﺑﯿﺶ از 2 ﻗ ــﺮن اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺑﯿﻤـﺎری 
ﻣﻄـﺮح ﺷـﺪه)31(، ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ ﻓـﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾـﮏ آن ﻫﻨـﻮز ﺑﺨﻮﺑـﯽ 
ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳــﺖ و ﻣﺤﻘﻘـﺎن ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل ﭘﯿـﺪا ﮐـﺮدن ﻋﻠـﻞ 
ﺑﻮﺟﻮد آورﻧﺪه آن ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ.  
    در ﺳــﺎﻟﻬﺎی اﺧــﯿﺮ ﻣﺸــــﺨﺺ ﺷـــﺪه اﺳـــﺖ ﮐـــﻪ در 
ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژی اﺧﺘﻼﻻﺗﯽ ﻧﻈﯿﺮ آﺷﺎﻻزی ﻣﺮی ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺿﻌﻒ 
اﺳﻔﻨﮕﺘﺮ ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﻣـﺮی، ﺑﯿﻤـﺎری ﻫﯿﺮﺷـﭙﺮوﻧﮓ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﺷـﻞ 
ﺷﺪن اﺳﻔﻨﮕﺘﺮ داﺧﻠﯽ ﻣﻘﻌﺪ و SPHI ﺑﻪ ﻋﻠ ــﺖ ﺿﻌـﻒ ﻋﻀﻠـﻪ 
ﭘﯿﻠـﻮر، ﻧﺎﻫﻨﺠﺎرﯾﻬـ ــــﺎی ﻧﻮروﻧــﻬﺎی ﺳﺎزﻧــــﺪه ON ﻧﻘــﺶ 
دارﻧـﺪ)81( ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ iruP، akufasuK ﻧﺸـﺎن دادﻧـﺪ ﮐــﻪ در 
ﻋﻀﻠﻪ ﭘﯿﻠﻮر ﺑﯿﻤﺎران SPHI، ﺑﯿﺎن ژن ﮐﺪ ﮐﻨﻨﺪه SON ﮐﺎﻫﺶ 
ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ)51(.  
    ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻮﺟﻮد ﻣﯽﺗﻮان ﻧﺘﯿﺠـﻪﮔـﯿﺮی ﮐـﺮد ﮐـﻪ 
ﮐﻤﺒﻮد ﺗﻮﻟﯿﺪ ON در اﻋﺼﺎب داﺧﻠـﯽ ﻻﯾـﻪ ﻋﻀﻼﻧـﯽ ﺣﻠﻘـﻮی 
اﺳﻔﻨﮕﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮر ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻋﻠﺖ ﻋﺪم ﺷﻞ ﺷ ــﺪن اﺳـﻔﻨﮕﺘﺮ ﭘﯿﻠـﻮر 
در ﮐﻮدﮐﺎن دﭼﺎر SPHI ﺑﺎﺷﺪ.  
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 ضراﻮـﻋ ﻪـﮐ ﺖـﻔﮔ ناﻮﺗﯽﻣ ﯽﻠﮐ یﺮﯿﮔﻪﺠﯿﺘﻧ ﮏﯾ ناﻮﻨﻋ ﻪﺑ    
 ﯽــﮕﻨﺗ و (ﯽﻧﺎــﺘﺤﺗ ماﺪـﻧا یرﺎـﺠﻨﻫﺎﻧ)ﯽﻠﮑـﺷﺪﺑ ﺮﯿـﻈﻧ ﯽـﻨﯿﻨﺟ
 هﺪــ ﻨﻨﮐ ﺪﯿﻟﻮﺗ ﻢﯾﺰﻧآ ﺖﯿﻟﺎﻌﻓ رﺎﻬﻣ یﺎﻫﺪﻣﺎﯿﭘ رﻮﻠﯿﭘ ﮏﯿﻓوﺮﺗﺮﭙﯿﻫ
 ﮏﯾﺮﺘــﯿﻧ ﺪـﯿﻟﻮﺗ و هدﻮـﺑ لﺎـﻧورﻮﻧ و ﯽﻟﺎـﯿﻠﺗوﺪﻧا عﻮـﻧ زا NO
 ﯽﻧﺎﻤﺘﺧﺎــﺳ هﺪﻧزﺎـﺳ ﻢـﯾﺰﻧآ ﻂـﺳﻮﺗ L-arginine زا ﺪﯾﺎـﺴﮐا
 ﯽــﻨﯿﻨﺟ ﻞﻣﺎــﮑﺗ و ﺪــﺷر یاﺮـــ ﺑ (eNOS) ﺪﯾﺎـﺴﮐا ﮏﯾﺮﺘـﯿﻧ
 نارود رد NO دﻮـﺟو مﺪـﻋ ﺎـﯾ دﻮــ ﺒﻤﮐ و ﺪﺷﺎﺑﯽﻣ یروﺮﺿ
 ﯽــﮕﻨﺗ دﺎــﺠﯾا ﻞــﻠﻋ زا ﯽــﮑﯾ ﺪــﻧاﻮﺗﯽﻣ ناردﺎــﻣ یرادرﺎــﺑ
 .ﺪﺷﺎﺑ ﺎﻬﻧآ ندازﻮﻧ رد رﻮﻠﯿﭘ ﮏﯿﻓوﺮﺗﺮﭙﯿﻫ
 
 ﺮﮑﺸﺗ و ﯽﻧادرﺪﻗ
 ﯽــﺸﻫوﮋﭘ مﺮﺘـﺤﻣ ﺖﻧوﺎـﻌﻣ ﯽﻟﺎـﻣ ﺖﯾﺎـﻤﺣ ﺎـﺑ حﺮـﻃ ﻦـﯾا    
 ﻪﻠﯿـﺳو ﻦـﯾﺪﺑ ﺖــ ﺳا هﺪﺷ مﺎﺠﻧا ناﺮﯾا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد
 نآ ﻪـﺑ ﺖﺒـﺴﻧ ار دﻮـﺧ ﺮﮑــﺸﺗ و ﯽﻧادرﺪﻗ ﺐﺗاﺮﻣ نﺎﮔﺪﻨﺴﯾﻮﻧ
  .ﺪﻧرادﯽﻣ مﻼﻋا ﺖﻧوﺎﻌﻣ
 
 ﻊﺑﺎﻨﻣ
    1- Bulgrin JP., Shabani M., Smith DJ.
“Arginine-Free diet suppresses nitric oxide
production in wounds, J Nutr Biochem, 1993, 4:
588-593.
    2- Zhang H., Snead C., Catravas JD. Nitric
Oxide differentially regulates induction of type II
nitric oxide synthase in rat vascular smooth
muscle cells versus macrophages, Arterioscler
Thromb Vasc Biol, 2001, 21: 529-535.
    3- Lancaster Jr., Jack R. “Nitric oxide in cells,
American Scientist, 1994(May-June), 80: 248-
259.
    4- Norman JE., Cameron IT. “Nitric oxide in
the human uterus, Res Repro, 1996, 1: 61-68.
    5- Porsti I., Poakkari I. “Nitric oxide-based
possibilities for pharmacotherapy, Annals of
Medicine, 1995, 27: 407-420.
    6- Palmer RMJ., Ferrige AG., Moncada S.
“Nitric oxide release accounts for the biological
activity of endothelium-derived relxing Factor,
Nature, 1987, 327: 524-526.
    7- Body SC., Hartigan RM., Shernan SK.,
Formanek V., Hurford WE. “Nitric oxide
delivery, measurement and clinical application, J
Cardiothoracic and vascular anesthesia, 1995,
December9(6): 748-763.
    8- Pierce RL., Pierce MR., Liu H.,       
Kadowitz PJ., Miller MJS. “Limb reduction
defects after prenatal inhibition of nitric oxide
synthase in rats, Pediatr Res, 1995, 38(6): 905-
911.
    9- Snyder SH., Bredt DS. “Biological roles of
nitric oxide, Scientific American, 1992, 266: 28-
35.
    10- Wang MX., Murrell DF., Szaba C.,
Warren RF., Sarris M., Murrell GAC. “Nitric
oxide in skeletal muscle: Inhibition of nitric
oxide synthase inhibitis waiking speed in rats,
Nitric oxide biology and chemistry, 2001, 5(3):
219-232.
    11- Voelker CA., Miller MJS., Zhang XJ.,
Zhang X-J., Eloby-Childress S., Clark DA., et al.
“Perinatal nitric oxide synthase inhibition retards
neonatal growth by inducing hypertrophic
pyloric stenosis in rats, Pediatr Res, 1995, 38:
768-774.
    12- Diket AL., Pierce MR., Munshi UK.,
Voelker CA., Eloby-childress S., Greenberg SS.,
et al. “Nitric oxide inhibition causes intrauterine
growth retardation and hind-limb disruptions
in rats, Am J obstet Gynecol, 1994, 171: 1243-
50.
    13- Hayes MA., Goldenberg IS. “The
problems of infantile pyloric stenosis, Int Abst
Surg, 1975, 104: 105-138.
    14- Ishiguchi T., Takahashi T., Itoh H.,
Owyang C. “Nitrergic and purinergic regulation
of the rat pylorus, Am J Physiol Gastrointest
liver Phisiol, 2000(oct); 279(4): G740-7.
    15- Kusafuka T., Puri P. “Altered messenger
RAN expression of the neuronal nitric oxide
synthase gene in infantile hypertrophic pyloric
stenosis, Pediatr Surg Int, 1997, 12: 576-579.
    16- Spicer RD. “Infantile hypertrophic pyloric
stenosis: a review, Br J Surg, 1982, 69: 128-135.
    17- Tam PKH., Chan J. “Increasing incidence
of hypertrophic pyloric stenosis, Arch Dis Child,
1991, 66: 530-1.
    18- Brandt CT., Graham A and Tam PKH.
“Densities of nitric oxide synthesizing nerves in
smooth muscles of human gut during fetal
development, J Pediatr Surge, 1997, 32: 1314-
1317.
  نارﺎﮑﻤﻫ و مﻼﺳﻻاﻪﻘﺛ ﻪﻣﻮﺼﻌﻣ                                                                                                          ﻪﻠﻀﻋ یور ﺪﯾﺎﺴﮐا ﮏﯾﺮﺘﯿﻧ ﺮﺛا ﯽﺳرﺮﺑ
                       ناﺮﯾا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ                                                                                1382 نﺎﺘﺴﻣز /37 هرﺎﻤﺷ /ﻢﻫد لﺎﺳ701
    19- Belai A., Schmidt HW., Hoyle CHV.,
Hassall CJS., Saffrey MJ., Moss J., et al.
“Colocalization of nitric oxide synthase and
NADPH-diaphorase in the myenteric plexus of
the rat gut, Neurosci Lett, 1990, 143: 60-64.
 نارﺎﮑﻤﻫ و مﻼﺳﻻاﻪﻘﺛ ﻪﻣﻮﺼﻌﻣ                                                                                                          ﻪﻠﻀﻋ یور ﺪﯾﺎﺴﮐا ﮏﯾﺮﺘﯿﻧ ﺮﺛا ﯽﺳرﺮﺑ
   1382 نﺎﺘﺴﻣز /37 هرﺎﻤﺷ /ﻢﻫد لﺎﺳ                                                                                  ناﺮﯾا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ   702
THE EFFECT OF NITRIC OXIDE (NO) ON CIRCULAR SMOOTH MUSCLE OF PYLOR IN
RAT EMBRYO
                                                                  I                                    II                                    III                                      IV
M. Seghatoleslam, MSc    T. Shariati, PhD    M. Shabani, PhD    *S.B. Jameie, PhD
ABSTRACT
     Nitric oxide (NO) is an unstable small molecule which acts as lipophilic free radicals. It is synthesized
in different mammalian cells and thought to be involved in many physiological and pathological
conditions. There are many evidences that show NO acts as a neurotransmitter in Non-Adrenergic, Non-
Cholinergic (NANC) nerves, innervating smooth muscles of digestive system and also has direct influence
on smooth muscle cells. Infantile hypertrophic pyloric stenosis(IHPS) is one of the most common
pathological conditions among the neonates. It is thought that any failure in NO synthesis could be one of
the reasons of IHPS. Pregnant Sprague-Dawley rats were used in this study. Different doses of the L-
NAME (20-80mg/kg) as an NO inhibitor in normal saline was injected intraperitoneal (IP) during the last
week of pregnancy period per day. The embryos were removed on the day of expected delivery. The
stomach and duodenum were dissected, fixed by Bouin solution and tissue processing was done. By using
rotatory microtome, 5µ serial cross sections were obtained and stained with Trichrom-Mason and Pop-
Nicola. Statistical analysis of macroscopic and light microscopic findings showed that 80mg/kg of L-
NAME causes significant changes in embryos of trial group including: IUGR, hind-limb disruption,
embryo absorption, pyloric hypertrophy and hyperplasia. On the basis of these results it is believed that
80mg/kg of L-NAME can be one of the reasons of pyloric stenosis in infants.  
Key Words:   1) Nitric Oxide(NO)     2) IHPS    3) N-Aitro-L-Arginine Methyl Ester(L-NAME)  
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